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der Schädigung. Dieser Gedanke mag manchem Schwierigkei­
ten bereiten; hat man ihn aber verstanden und akzeptiert, 
dann steht nicht mehr der Schaderreger, sondern die Pflanze, 
ihre Gesundheit und Leistungsfähigkeit im Zentrum des Blick­
feldes. Der Schritt von der Schädlingsbekämpfung zur Phyto­
medizin ist getan. Aus dieser Sicht löst sich auch vieles von 
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dem Gegensatz zwischen biologischem und chemischem Pflan­
zenschutz auf, und man kann unvoreingenommen und ohne 
Scheuklappen gemeinsam nach optimalen Lösungen für die 
vielen Probleme suchen. 
Damit habe ich den Horizont skizziert, unter und mit dem 
ich den biologischen Pflanzenschutz sehe. 
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Waldsterben: Immissions- oder Infektionshypothese?*) 
Von H. Butin 
Zusammenfassung 
Von den verschiedenen Theorien, die zur Klärung des Wald­
sterbens herangezogen werden können, werden die Immis­
sions- und die Infektions-Hypothese gegenübergestellt und 
besprochen. In der erstgenannten Hypothese werden die 
wesentlichen Fakten dargestellt, die entweder für oder gegen 
die Annahme einer anthropogenen Luftverschmutzung spre­
chen. Durch die Gegenüberstellung mit der Infektions-Hypo­
these wird deutlich gemacht, daß zur Klärung bestimmter 
Symptome an Waldbäumen biotische Krankheitserreger wie 
z.B. Viren, Viroide, Mykoplasmen und Rickettsien-ähnliche
Organismen als primäre Verursacher oder als zusätzliche
Stressoren nicht ausgeschlossen werden können.
Abstract 
Demage by Air pollutants plays an important part in any discussion 
about the decline of forests. Both sides of the argument are given in 
the article - and it stresses the infection-hypotheses, as some symp­
toms indicate the occurrence of biotic diseases like viruses, mycoplas­
mas and Rickettsia-like organismas. 
Seit etwa 10 Jahren werden in Mitteleuropa Schäden an ver­
schiedenen Waldbäumen beobachtet, die in ihrer Sym­
tomausprägung, vor allem aber in ihrem Ausmaß bisher 
noch nicht aufgetreten sind. Man spricht vom „Baumsterben" 
unbekannter Ursache oder auch von „neuartigen" Schäden, 
obwohl einige wesentliche Symptome schon früher beobachtet 
*) Geringfügig veränderte Fassung eines auf der 44. Deutschen 
Pflanzenschutztagung in Gießen am 9. 10. 1984 gehaltenen Vortrags. 
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und beschrieben worden sind. Nachdem sich gezeigt hat, daß 
nicht nur die einzelnen Bäume, sondern das gesamte Ökosy­
stem Wald betroffen ist, wird dieser Schadkomplex auch als 
,, Waldsterben" bezeichnet. 
Von den äußeren Merkmalen des Waldsterbens sind Verfär­
bungen und vorzeitiger Verlust der Assimilationsorgane bei 
den verschiedensten Baumarten erkennbar. Bei den Nadelge­
hölzen beginnt die Erkrankung mit Vergilbung oder Braunfär­
bung älterer Nadeljahrgänge. Die Nadeln fallen schließlich 
vorzeitig ab, so daß es zu Kronenverlichtungen kommt. Mehr­
maliger starker Nadelverlust hat den Tod des Baumes zur 
Folge. Begleitet wird der Nadelverlust nicht selten von Trieb­
verkürzungen, Rindenschäden und vermindertem Holzzu­
wachs. 
Ähnliches läßt sich auch bei den Laubbäumen feststellen, 
wenn hier auch die Blattverfärbung und der Blattverlust weni­
ger stark in Erscheinung treten. Weitere, charakteristische 
Merkmale bei Laubbäumen sind Kleinblättrigkeit, büschelige 
Blattausbildung und vorzeitiger Abwurf teilweise noch grüner 
Blätter. 
Weniger auffällig sind diejenigen Veränderungen, die an 
der Wurzel der Bäume auftreten. Als erstes wird meist die 
Mykorrhiza in Mitleidenschaft gezogen, die bei erkrankten 
Bäumen sowohl quantitative als auch qualitative Veränderun­
gen aufweist. Als erstes Anzeichen findet man eine ekt-endo­
trophe statt einer ektotrophen Mykorrhiza. Der nächste 
Schritt ist das Absterben der äußeren Rindenzellen. Schließ­
lich kommt es zu Fäuleerscheinungen auch an verholzten 
Wurzeln. Die Folge davon ist eine verminderte Nährstoff- und 
Wasseraufnahme. 
Derartige Symptome lassen sich heute an fast allen Stand­
orten in mehr oder weniger starker Ausprägung beobachten. 
Einige Merkmale, z. B. die Nadelvergilbung, scheinen bevor­
zugt an Standorten über 600 m vorzukommen. Eine besondere 
Gefährdung industrienaher Waldgebiete kann nicht festge­
stellt werden; vielmehr werden die Bäume oft im Zentrum 
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ihres natürlichen Verbreitungsgebietes geschädigt, z. B. die 
Tanne im Schwarzwald und die Fichte im Bayerischen Wald. 
Charakteristisch für das Syndrom des Waldsterbens ist weiter­
hin die Beobachtung, daß die genannten Krankheitsmerkmale 
an fast allen Baumarten in entsprechender Weise beobachtet 
werden können. Deutliche Unterschiede lassen sich allerdings· 
im Zeitpunkt und in der Intensität der Schadensentwicklung 
erkennen. So wurden die ersten Schäden bei der Tanne beob­
achtet und mit dem Begriff „Tannensterben" belegt. Jahre 
später zeigte auch die Fichte ähnliche Krankheitssymptome. 
Inzwischen sind Nadelschäden auch bei der Kiefer, der Dou­
glasie und der Lärche registriert worden. Nachdem unter den 
Laubbäumen die Buche schon vor einigen Jahren erste rätsel­
hafte Veränderungen an Blättern und im Kronenaufbau 
gezeigt hat, scheinen jetzt auch Eiche, Esche, Hainbuche und 
Vogelbeere von der Krankheit erfaßt zu sein. 
Was nun die Utsachenforschung des Waldsterbens anbe­
trifft, so lassen sich heute mindestens 20 Hypothesen nennen, 
die zur Deutung der Schäden herangezogen werden können. 
Nicht selten schließen sie sich gegenseitig aus. Alle haben 
jedoch eines gemeinsam: Sie reichen alle nicht für eine wirk­
lich befriedigende Erklärung des gesamten Symptomenkom­
plexes aus. 
Abb. 1. Querschnitt durch Rickettsien-ähnliche Bakterien (RLO) in 
den Feinwurzeln einer geschädigten Altfichte aus dem FA Witzenhau­
sen. Als charakteristisches Merkmal für RLO gilt unter anderem die 
dreischichtige Zellwand, deren äußere Schicht wellige Strukturen 
aufweist (Pfeile!); Vergr. 65000X (aus EBRAHIM-NESBAT und HEITE­
FUSS: Eur. J. For. Path. 1985). 
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Es sollen hier zwei Hypothesen besprochen werden, die 
insofern besonders spannungsreich sind, als sie völlige Gegen­
sätze darstellen. Die eine Theorie kommt aus dem abiotischen 
Bereich; die andere Hypothese versucht, das Waldsterben auf 
die Einwirkung biologischer Krankheitserreger zurückzu­
führen. 
In der sogenannten Immissionshypothese wird die Ansicht 
vertreten, daß die neuartigen Krankheitssymptome durch Ein­
wirkung bestimmter Luftschadstoffe zustande kommen. Der 
Eintrag von Luftverunreinigungen in Wälder erfolgt dabei 
entweder gasförmig (trockene Deposition) oder in Wasser 
gelöst (nasse Deposition). Was die Verbreitung und Verfrach­
tung der Gase anbetrifft, so nimmt man heute an, daß die 
Schadstoffe - im Gegensatz zu der unmittelbaren Naheinwir­
kung bei den klassischen Rauchschäden - je nach Wetterbe­
dingung und Schornsteinhöhe über Entfernungen von mehr 
als tausend Kilometer transportiert werden können. Sie ver­
weilen oft mehrere Tage in der Atmosphäre und unterliegen 
dort chemischen und physikalischen Umwandlungen. Die dar­
aus entstehenden Folgeprodukte sind oft gefährlicher als die 
ursprünglich emittierten Schadstoffe. Welcher Schadstoff in 
welcher Form deponiert wird, hängt wesentlich von der Ver­
weildauer in der Luft sowie von den Reaktionsbedingungen 
ab. 
Unter den atmogenen Stoffen ist zunächst das Schwefeldi­
oxyd zu nennen, das schon früh als Pflanzenschadstoff nachge­
wiesen und dadurch in der Waldschadensforschung besonders 
favorisiert worden ist. Die Symptomausprägung, wie sie heute 
in unseren Wäldern vorliegt, ist jedoch mit Schwefeldioxyd 
und seinen Umwandlungsprodukten alleine nicht erklärbar. 
Begründet sind diese Zweifel u. a. durch die mangelnde Über­
einstimmung von Schwefeldioxydvorkommen und Auftreten 
der neuartigen Waldschäden. So finden wir heute sterbende 
Fichten in Gebieten mit extrem niedrigen SOrWerten. Für 
das Fehlen von S02 in manchen Gebieten spricht auch das 
teilweise üppige Wachstum bestimmter Flechten, die in der 
Regel gerade gegenüber S02 besonders empfindlich sind. Man 
vermutet daher neuerdings ein Zusammenwirken oder auch 
die alleinige Wirkung anderer Schadstoffe. Eine besondere 
Bedeutung wird hier den Stickoxiden und einigen Kohlenwas­
serstoffen beigemessen. 
Weitere Stoffe, die in Zusammenhang mit den neuartigen 
Waldschäden genannt werden, sind Schwermetalle und Pho­
tooxydantien. Die Bedeutung der Schwermetalle, die über 
· den Boden auf die Pflanze einwirken, ist noch nicht voll
abzuschätzen. Besser orientiert sind wir über die Photooxy­
dantien, die unmittelbar auf die Assimilationsorgane, also
Nadeln und Blätter, einwirken. Photooxydantien entstehen in
der Atmosphäre unter Einfluß des Sonnenlichtes bei Anwe­
senheit von Luftsauerstoff, und zwar aus Stickoxiden und
bestimmten Kohlenwasserstoffen. Leitsubstanzen sind u. a.
Ozon und Peroxiacetylnitrat (PAN) und eine Reihe anderer
Peroxide. Von Ozon ist z. B. bekannt, daß selbst geringe
Mengen die Zellwand schädigen können. Bei anhaltender
Belastung kommt es zu punktförmigen Chlorosen an den
Assimilationsorganen, die schließlich vergilben und abfallen.
Langfristige Messungen über die Belastung unserer Wälder
durch Photooxydantien liegen uns allerdings noch nicht vor, so
daß diese spezielle Immissionssituation schwer zu beurteilen
ist.
Wenn auch heute immer noch nicht klar erkennbar ist, ob
das Waldsterben durch einen bestimmten Schadstoff oder
durch das synergistische Wirken mehrerer Substanzen ausge­
löst wird, besitzt die Immissionstheorie doch einen hohen
Grad der Wahrscheinlichkeit. Begründet wird diese Ansicht
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u. a. durch die experimentell nachgewiesene, phytotoxische
Wirkung der oben genannten, wichtigsten Luftschadstoffe.
Auch sind bereits einige Wirkungsmechanismen bekannt, wie
die einzelnen Schadstoffe in der Pflanze zur Wirkung kommen
und wie sie schädigen. Allerdings beruhen die meisten
Befunde auf der Erfassung einzelner Glieder einer Wirkungs­
kette.
Wir sind daher immer noch weit davon entfernt, den 
Gesamtablauf einer durch anthropogene Schadstoffe verur­
sachten Erkrankung an der Pflanze in totum zu erfassen. 
In jüngster Zeit sind nun einige neue Aspekte in die Diskus­
sion um das Waldsterben eingebracht worden, die man unter 
dem Begriff „Infektionshypothese" zusammenfassen kann. Es 
geht um die Vorstellung, daß die heute zu beobachtenden 
Schadsymptome durch Mikroorganismen bzw. primitive 
Krankheitserreger verursacht werden. Gemeint sind hier 
Pilze, Mykoplasmen, Rickettsien, Rickettsien-ähnliche Orga­
nismen, Viren und Viroide. 
Bei der vorliegenden Betrachtung sollen die Pilze ausge­
klammert werden, denn diese sind schon länger als „beglei­
tende Stressoren" des Waldsterbens bekannt. Sie treten ent­
weder als Schwächeparasiten oder als Saprophyten (Totengrä­
ber) auf und können unter bestimmten Voraussetzungen das 
durch andere Faktoren ausgelöste Krankheitsgeschehen 
beschleunigen oder verstärken. Für die anderen oben genann­
ten Krankheitserreger sind jedoch andere Gesichtspunkte 
maßgebend. 
Viren, Viroide, Mykoplasmen sowie Rickettsien-ähnliche 
Organismen sind in der Regel anspruchsvolle Parasiten, die 
auf vitale Pflanzen und Pflanzenzellen angewiesen sind. Die 
Vertreter dieser Organismengruppen sind also nicht als 
Schwächeparasiten anzusehen, die erst nach einer primären 
Schadeinwirkung die Pflanze anzugreifen vermögen. Sie wer­
den vielmehr selbst als prädisponierende Faktoren angesehen. 
Alleine auftretend führen sie allerdings nur selten zu ausge­
prägten Schäden oder Mißbildungen. Ihre entscheidende 
Bedeutung könnte jedoch darin gesehen werden, daß sie die 
Widerstandsfähigkeit der Forstpflanzen gegenüber Immissio­
nen vermindern, bzw. die Disposition für Schäden durch 
Luftverunreinigungen erhöhen. Dies würde der hypotheti­
schen Zerfallsspirale nach NIENHAUS entsprechen. 
Worauf begründet sich nun die Vorstellung, daß gerade 
derartige Krankheitserreger mit dem Waldsterben in ursächli­
chem Zusammenhang stehen könnten? 
Zunächst ist das heute zu beobachtende Baumsterben -
soweit es sich um Tanne und Fichte handelt - schon im vorigen 
Jahrhundert, periodisch immer wiederkehrend, aufgetreten. 
Schon damals gab es also bereits „Tannensterben" und „Fich­
tensterben", deren Ursachen nie geklärt worden sind. Die 
Annahme, daß zu jener Zeit die Atmosphäre schon mit Schad­
stoffen überlastet gewesen sei, scheint unwahrscheinlich. Für 
die Infektionshypothese spricht auch die fehlende lokale 
Übereinstimmung von Schadstoffnachweis und Schadensaus­
prägung, zumindest bei den heute bekannten, wichtigsten 
Substanzen. Typisch für die Ausbreitung von Erregern sei 
auch - nach der „Epidemie-Hypothese" von KANDLER - die 
mosaikartige Verteilung der Schäden und ihre weitere Aus­
breitung. 
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Neben den epidemiologischen Gesichtspunkten sprechen 
auch einige typische Symptome für das Vorliegen einer parasi­
tären Erkrankung. So ist z. B. die Vergilbung der Assimila­
tionsorgane charakteristisch für die Anwesenheit von Myko­
plasmen. Diese Vorstellung drängt sich vor allem bei der 
Nadelvergilbung der Fichte auf; beobachtet wurde dieses Syn­
drom auch bei Douglasie, Kiefer und Tanne. Ein weiteres 
Phänomen, das gelegentlich mit Mykoplasmenbefall im 
Zusammenhang gebracht wird, ist die erhöhte Blühwilligkeit, 
die in den letzten Jahren bei Waldbäumen tatsächlich beob­
achtet wurde. Weitere Symptome, die entweder bei Virus­
oder Rickettsienbefall auftreten können, sind vorzeitiger Aus­
trieb der Knospen, Kleinblättrigkeit und Erweichung des Hol­
zes. Für die zuletzt genannte Erscheinung ist das Lamettasym­
ptom der Fichte ein gutes Beispiel. Zu den weniger auffälligen 
Auswirkungen eines Prokaryontenbefalls gehören schließlich 
auch Veränderungen und Verkümmern des Wurzelsystems, 
was bei erkrankten Bäumen ebenfalls festgestellt werden 
kann. 
Untersuchungen über das Vorkommen von Viren und Pro­
karyonten sind bisher überwiegend an Kulturpflanzen, Zier­
pflanzen und Obstgehölzen durchgeführt worden. Waldbäume 
gehören zu den weniger gut untersuchten Objekten. Als Bei­
spiel einer durch Mykoplasmen hervorgerufenen Baumkrank­
heit kann die Ulmen-Phloemnekrose genannt werden, die in 
Nordamerika erhebliche Ausfälle bei älteren Ulmen verur­
sacht. Weniger schädigend scheinen die bei uns vorkommen­
den zahlreichen Virosen zu sein, die bei Buche, Eiche, Pla­
tane, Ulme, Robinie und Pappel Veränderungen in der Fär­
bung und der Größe der Blätter verursachen. Schließlich sind 
auch Rickettsien-ähnliche Organismen als Urheber von 
Baumkrankheiten beschrieben worden. Das bekannteste Bei- -
spiel ist die von NIENHAUS aufgefundene Stauche- und Hexen­
besenbildung der Lärche, bei der sogar die Übertragbarkeit 
des Erregers nachgewiesen werden konnte. In jüngster Zeit 
sind von EBRAHIM-NESBAT Rickettsien-ähnliche Organismen 
nun auch in den Wurzeln erkrankter Fichten nachgewiesen 
worden (Abb. 1). Dieser Befund läßt vorerst noch nicht den 
Schluß zu, daß die nachgewiesenen RLO am Zustandekom­
men der an Fichte beobachteten Schäden beteiligt sind. Zur 
Klärung dieser Frage sind weitere Untersuchungen erforder­
lich. 
Die Gründe für eine Diskussion über die hier vorgestellte 
Infektionshypothese - die im übrigen nicht von allen Fachleu­
ten akzeptiert wird - kann man abschließend so formulieren, 
daß mit dem Vorkommen von Viren und Prokaryonten in 
Waldbäumen durchaus gerechnet werden kann und daß die 
Möglichkeit einer unmittelbaren Beteiligung am Waldsterben 
nicht ausgeschlossen werden darf. Diese letzte Forderung ist 
um so berechtigter, als auch heute noch Lücken in der Kausal­
analyse des Waldsterbens vorhanden sind, deren Aufklärung 
gefordert wird. Es sollte jedenfalls grundsätzlich möglich sein, 
die Infektions-Hypothese auf ihre Stichhaltigkeit zu überprü­
fen. Eine der Voraussetzungen dafür ist neuerdings durch ein 
größeres, vom Bundesministerium für Forschung und Techno­
logie gefördertes Forschungsprogramm geschaffen worden, an 
dem auch die Biologische Bundesanstalt für Land- und Forst­
wirtschaft beteiligt ist. 
